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Со дня первой успешной трансплантации сердца 
прошло 50 лет, и за это время во всем мире было 
выполнено более 120 тысяч подобных операций. 
По данным Регистра Международного общества по 
трансплантации сердца и легких (ISHLT), начиная 
с 2005 г., количество проводимых трансплантаций 
сердца неуклонно растет, достигнув к 2015 г. макси-
мального числа – 4500 ТС в год [1, 2].
История трансплантации сердца в России насчи-
тывает 30 лет. Благодаря внедрению комплекса ин-
новационных организационных, технологических и 
биомедицинских решений в Российской Федерации 
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за последние годы значительно увеличилось количес-
тво выполняемых трансплантаций сердца, а ведущий 
трансплантационный центр – Национальный меди-
цинский исследовательский центр трансплантологии 
и искусственных органов имени академика В.И. Шу-
макова (НМИЦ ТИО им. ак. В.И. Шумакова), занял 
лидирующее положение в мире и продолжает его 
сохранять, выполняя ежегодно более 100 подобных 
операций [3, 4].
На протяжении последнего десятилетия значи-
тельно улучшились показатели выживаемости, а 
также качество жизни реципиентов. Медиана выжи-
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ваемости после трансплантации сердца составляет 
10,7 года, однако многие реципиенты живут значи-
тельно дольше. К основным осложнениям, возника-
ющим в ранние сроки после трансплантации, относят 
острое клеточное и гуморальное отторжение сер-
дечного трансплантата, инфекционные осложнения, 
болезнь коронарных артерий пересаженного сердца, 
а также поражение его клапанного аппарата [5].
Недостаточность трикуспидального клапана – один 
из часто встречаемых вариантов патологии клапанов 
трансплантированного сердца, негативно влияющей 
на качество жизни реципиентов. У большей части 
реципиентов в ранние сроки после ТС возможно об-
наружить легкую степень недостаточности трикуспи-
дального клапана. Частота встречаемости средней и 
тяжелой степени регургитации на трикуспидальном 
клапане спустя 5–10 лет после трансплантации, по 
разным источникам, варьируется от 5,5 до 54% (табл.).
Примерно у трети реципиентов с недостаточ-
ностью трикуспидального клапана возникают такие 
клинические проявления, как периферические отеки, 
одышка при незначительных физических нагрузках и 
повышенная утомляемость, что значительно снижает 
качество их жизни [12]. У 5,8% пациентов описанные 
симптомы не поддаются медикаментозному лечению, 
что требует в последующем проведения хирургической 
коррекции клапанной патологии [13, 14]. Исследования 
демонстрируют высокий уровень смертности среди 
реципиентов сердца с недостаточностью трикуспи-
дального клапана средней и тяжелой степени, который, 
по разным данным, составляет от 15 до 62,5% [11, 15].
Несмотря на то что проблема развития недоста-
точности трикуспидального клапана активно изуча-
лась, начиная с первых десятилетий развития самой 
проблемы трансплантации сердца, она и сегодня не 
утратила актуальности. С увеличением количества 
трансплантаций сердца, накоплением опыта наблю-
дения за реципиентами в отдаленные сроки после 
операции появились новые данные о причинах воз-
никновения, факторах риска и подходах к лечению 
этой патологии.
Настоящий обзор посвящен анализу современных 
взглядов на проблему недостаточности трикуспи-
дального клапана у реципиентов сердца.
ФАКТОРЫ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ РАЗВИТИЮ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ТРИКУСПИДАЛЬНОГО 
КЛАПАНА
Этиология недостаточности трикуспидального 
клапана остается и в настоящее время до конца не 
ясной. Рассматривают следующие причины развития 
подобной патологии: технику хирургического анас-
томоза при имплантации донорского сердца [16–18], 
повреждение хордального аппарата трикуспидаль-
ного клапана и его створок при эндомиокардиальной 
биопсии [19–21], эпизоды острого клеточного оттор-
жения трансплантата [22], болезнь коронарных арте-
рий пересаженного сердца [23, 24], наличие легочной 
гипертензии у реципиента в предтрансплантационном 
периоде [25, 26]. Ввиду разнообразия факторов, спо-
собных приводить к недостаточности трикуспидаль-
ного клапана, потенциально принято условно разде-
лять их на факторы, приводящие к функциональной 
и органической недостаточности (рис.) [27].
Рис. Этиология недостаточности трикуспидального клапана
Fig. Etiology of tricuspid regurgitation
Таблица
Частота выявления регургитации 
на трикуспидальном клапане 
у реципиентов сердца
The frequency of tricuspid regurgitation 
in heart recipients
Исследование
Коли-
чество 
пациен-
тов
Частота 
выявле-
ния (%)
Длитель-
ность на-
блюдения 
(лет)
Kim et al., 2014 [6] n = 21 10,4 10
Wartig et al., 2014 [7] n = 103 22,9 10
Шемакин С.Ю. 
и соавт., 2009 [8] n = 60 12 10
Chen et al., 2008 [9] n = 178 26,4 5
Yankah et al., 2000 [10] n = 647 5,5 5
Aziz et al., 1999 [11] n = 249 53,9 5
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ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ТРИКУСПИДАЛЬНОГО 
КЛАПАНА
К главному механизму развития функциональной 
трикуспидальной недостаточности относят измене-
ние геометрической конфигурации правых отделов 
сердца, что приводит к дилатации фиброзного кольца 
трикуспидального клапана и утрате створками клапа-
на способности полноценно смыкаться. К подобным 
изменениям могут приводить хирургическая мето-
дика, при помощи которой была выполнена транс-
плантация сердца, наличие у реципиента легочной 
гипертензии и высокого сосудистого сопротивления 
в дооперационном периоде, а также частые эпизоды 
острого клеточного отторжения.
Хирургическая методика трансплантации 
сердца
В 1967 г. C.N. Barnard впервые в мире выполнил 
успешную трансплантацию сердца. Эта операция 
была выполнена по биатриальной методике, надолго 
став «золотым стандартом» в этом направлении хи-
рургической помощи. T. Urbanowicz et al., анализируя 
собственный опыт в попытке найти факторы развития 
недостаточности трикуспидального клапана в раннем 
послеоперационном периоде, выявили положитель-
ную связь между увеличением полости правого пред-
сердия трансплантированного сердца и последую-
щей дилатацией фиброзного кольца трехстворчатого 
атриовентрикулярного клапана: в течение трех лет 
после трансплантации размеры фиброзного кольца 
достоверно увеличились с 3,0 ± 0,3 до 3,4 ± 0,3 [28].
В 1989 г. M. Yacoub et al. выполнили трансплан-
тацию сердца по новой, бикавальной методике, что 
послужило основанием для сравнительных иссле-
дований хирургических методик трансплантаций 
сердца [11].
Koch et al. при сравнении двух методов имп-
лантации сердца пришли к выводу, что увеличение 
размеров правого предсердия, возникающее после 
выполнения биатриальной методики, может являться 
причиной развития недостаточности трикуспидаль-
ного клапана вследствие увеличения напряжения 
стенки правого предсердия и размеров трикуспи-
дального фиброзного кольца, происходящего в сис-
толу [18].
Y. Berger et al. провели сравнительный анализ 
результатов трансплантации сердца у пациентов, 
перенесших операцию, выполненную по биатриаль-
ной и бикавальной методикам. В ходе исследования 
было выявлено, что у 65% реципиентов со средней и 
тяжелой степенью регургитации трикуспидального 
клапана была выполнена трансплантация по биатри-
альной методике [29].
В исследовании G.S. Kim et al. в отличие от ре-
зультатов более ранних исследований, демонстри-
ровавших, что бикавальная методика вследствие хо-
рошей сократимости правого предсердия и лучших 
показателей гемодинамики приводит к меньшему 
числу выявленной недостаточности трикуспидаль-
ного клапана, не нашли статистически значимого 
подтверждения разницы между двумя методами имп-
лантации донорского сердца. Спустя 10 лет наблюде-
ния у 85,5% реципиентов, которым трансплантация 
осуществлялась по стандартной биатриальной мето-
дике, а также у 93,4% реципиентов с трансплантиро-
ванным по бикавальной методике сердцем, значимой 
регургитации выявлено не было [6].
Наряду с анатомическими несоответствиями 
использование биатриальной методики может при-
водить к возникновению асинхронных сокращений 
сердца, что также со временем усугубляет развитие 
трикуспидальной недостаточности [30, 31].
Сравнивая необходимость в постановке времен-
ных и постоянных кардиостимуляторов в посттранс-
плантационном периоде, I. Kara et al. обнаружили, 
что при биатриальной имплантации сердца значи-
тельно чаще возникают такие нарушения ритма, как 
блокада левой ножки пучка Гиса и поперечная блока-
да сердца [32]. Ряд авторов, сравнивая две методики 
трансплантации сердца, также получили результаты, 
согласно которым при бикавальной методике зна-
чительно реже наблюдаются различные виды арит-
мий [33, 34]. Была также выявлена положительная 
связь между частотой возникновения нарушений 
ритма и выявлением недостаточности обоих атрио-
вентрикулярных клапанов [35].
Наряду с использованием органов от доноров 
старшего возраста, ишемией трансплантата и сим-
патической денервацией сердца биатриальная мето-
дика была определена как один из факторов риска 
возникновения нарушений ритма в раннем после-
операционном периоде, что требовало в последу-
ющем постановки постоянного кардиостимулято-
ра [36, 37].
После многочисленных исследований, посвящен-
ных сравнению преимуществ и недостатков той или 
иной методики трансплантации сердца, предпочте-
ние стало все больше отдаваться выполнению би-
кавальной методики вследствие достоверно более 
низкой частоты возникновения многих осложнений, 
в том числе и развития недостаточности трикуспи-
дального клапана. Однако опубликованы результаты 
анализа, демонстрирующие, что и эта методика не 
является совершенной и в ряде случаев приводит 
к развитию регургитации на атриовентрикулярных 
клапанах. Развитие подобного осложнения связыва-
ют с возникновением излишнего растяжения стенки 
правого предсердия в местах бикавальных анасто-
мозов, что, в свою очередь, приводит к изменению 
геометрической конфигурации всех правых отделов, 
и фиброзного кольца в частности [38].
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R.R. Davies et al. при анализе базы данных UNOS 
не выявили преимуществ ни одной методики ввиду 
отсутствия разницы в 10-летней выживаемости у 
реципиентов сердца [39].
Можно заключить, что бикавальная методика име-
ет явные преимущества перед биатриальной только в 
раннем послеоперационном периоде; уровень выжи-
ваемости и частота выявления недостаточности три-
куспидального клапана достоверно не отличаются в 
отдаленные сроки после трансплантации.
Некоторые исследователи, изучая данную про-
блему, предложили различные модификации ис-
пользуемых хирургических методик имплантации 
сердца. Так, D. Marelli et al. предложили улучшить 
бикавальную методику путем увеличения при помо-
щи лоскута полости правого предсердия, что долж-
но снизить напряжение его стенки. В свою очередь, 
уменьшение напряжения стенки правого предсердия 
должно предотвратить деформацию и дальнейшую 
дилатацию фиброзного кольца трикуспидального 
клапана, тем самым устраняя причины развития не-
достаточности [40]. Однако исследование оказалось 
недостаточным и не позволило установить наличие 
эффективной защиты от развития недостаточности 
трикуспидального клапана в течение длительного 
времени.
Академиком В.И. Шумаковым была предложена 
комбинированная методика имплантации сердца. 
В отличие от описанных выше при комбинирован-
ной методике анастомозируют либо узкий «мостик» 
между полыми венами реципиента с правым пред-
сердием донорского сердца, либо латеральный край 
разреза нижней полой вены донорского сердца с 
задней стенкой правого предсердия реципиента, а 
противоположный край разреза нижней полой вены 
донорского сердца – с краем правого предсердия 
реципиента. Таким образом, предложенная моди-
фикация уменьшает деформацию трикуспидального 
клапана, что должно снизить выявление его недоста-
точности [41].
S. Fraund et al., рассмотрев преимущества и не-
достатки обеих хирургических методик, соединили 
их в одну, назвав ее кавоатриальной методикой. От-
личие от других методик заключается в проведении 
разреза по задней поверхности правого предсердия 
донорского сердца, от нижней полой вены к верхней 
и сшивания полученной полости с полостью правого 
предсердия сердца реципиента [42].
B. Panholzer et al. провели сравнительный ана-
лиз биатриальной, бикавальной и кавоатриальной 
методик имплантации сердца. Наблюдение за реци-
пиентами в течение пяти лет позволило получить 
следующие результаты. Статистической разницы 
в выживаемости пациентов спустя 1 год, 3 года и 
5 лет обнаружено не было. Во всех группах в течение 
первого года отмечалась низкая степень развития 
недостаточности трикуспидального клапана (средняя 
степень – 24%, 19%, 26,4% соответственно; тяжелая 
степень – 1,9%, 0%, 1,4% соответственно). Однако 
такие осложнения, как правожелудочковая недоста-
точность и нарушения ритма, проявляющиеся арит-
миями и брадикардией, возникали несколько реже в 
группе пациентов, оперированных по кавоатриаль-
ной методике [43].
Легочная гипертензия и высокое 
сосудистое сопротивление
Наличие высокой степени легочной гипертензии у 
потенциального реципиента является противопоказа-
нием к трансплантации сердца из-за следующих пос-
ле вмешательства перегрузок давлением и объемом 
правых отделов сердца [44]. Высокое сосудистое со-
противление достаточно быстро приводит к право-
желудочковой недостаточности донорского сердца и 
недостаточности трикуспидального клапана [26, 45].
Y. Berger et al. в своем исследовании обнаружили 
статистически значимую корреляцию между высокой 
степенью легочной гипертензии в дооперационном 
периоде и развитием на трикуспидальном клапане 
регургитации после операции [29].
Y. Topilsky et al. провели анализ реципиентов с 
недостаточностью трикуспидального клапана и вы-
сокой степенью легочной гипертензии. В ходе иссле-
дования авторы пришли к выводу, что у реципиентов 
происходит не только расширение полости право-
го желудочка, но и увеличение всего сердца вдоль 
верхне-нижней оси, что в последующем приводит 
к геометрической деформации фиброзного кольца 
трикуспидального клапана и уменьшению коаптации 
створок [46].
Обнадеживающие результаты лечения были про-
демонстрированы M. Kanwar et al. Потенциальным 
реципиентам с выявленной легочной гипертензией 
в дооперационном периоде имплантировались сис-
темы обхода желудочков (LVAD). Установка систем 
вспомогательного кровообращения позволяет раз-
грузить левый желудочек и снизить легочную ги-
пертензию и сосудистое сопротивление в течение 
последующих 6 месяцев. В ходе проведенного иссле-
дования были получены схожие показатели выжива-
емости, как у реципиентов с легочной гипертензией, 
так и без нее [47]. P.  Atluri et al. продемонстрировали 
подобные результаты, объясняя их тем, что сниже-
ние легочного сосудистого сопротивления за счет 
работы вспомогательной системы обхода желудочков 
улучшает функцию правого желудочка, тем самым 
уменьшая степень недостаточности трикуспидаль-
ного клапана до незначительной [48].
Острое клеточное отторжение
Несмотря на успехи, достигнутые в области им-
муносупрессивной терапии, острое клеточное оттор-
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жение достигает зачастую 50% среди всех причин 
смерти в течение первого года после транспланта-
ции [5, 12].
В 1989 г. Herrmann et al. при сравнении результа-
тов эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) с данными 
ультразвукового исследования обнаружили, что уве-
личение количества эпизодов острого клеточного от-
торжения трансплантированного сердца коррелирует 
с увеличением частоты выявления недостаточности 
трикуспидального клапана [49].
Предположительно острое клеточное отторжение 
вследствие отека и последующей дисфункции папил-
лярных мыщц оказывает негативное влияние на син-
хронность сокращений правого желудочка. Несмотря 
на последующее разрешение эпизодов отторжения, 
происходит необратимое повреждение мышечного 
аппарата клапана, что увеличивает вероятность обна-
ружения у данной группы реципиентов регургитации 
на трикуспидальном клапане различной степени [50].
Спустя несколько десятилетий F. Haddad et al. 
провели схожее исследование, в ходе которого про-
демонстрировали увеличение частоты обнаружения 
недостаточности трикуспидального клапана у 39 ре-
ципиентов, перенесших эпизоды острого клеточного 
отторжения, до 38 и 62% через 1 и 2 года наблюдения 
соответственно [22].
S. Aggarwal et al. провели сравнительное иссле-
дование 82 пациентов с трансплантированным серд-
цем, разделив их на 2 группы, в зависимости от на-
личия или отсутствия эпизодов острого клеточного 
отторжения. Авторы в течение года оценивали связь 
работы правого желудочка донорского сердца с ко-
личеством эпизодов отторжения. В ходе анализа по-
лученных данных была обнаружена положительная 
корреляция между вышеописанными параметрами. 
Было также установлено, что ухудшение функции 
правого желудочка связано не только с поражением 
его стенок, но и с ухудшением работы папиллярных 
мышц трикуспидального клапана. Была обнаружена 
также связь между количеством эпизодов острого 
отторжения и развивающейся легочной гипертен-
зией [51].
ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ОРГАНИЧЕСКОЙ 
ТРИКУСПИДАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Причины развития органической недостаточнос-
ти трикуспидального клапана связаны с изменениями 
формы и размера фиброзного кольца, состоятель-
ности створок клапана. Среди возможных причин 
развития органической недостаточности рассматри-
вают частое проведение эндомиокардиальных био-
псий, которые в определенной части случаев могут 
приводить к ятрогенному повреждению хордального 
аппарата, папиллярных мыщц и створок клапана, а 
также развитию эндокардита различной этиологии 
на створках клапана.
Недостаточность, связанная 
с эндомиокардиальной биопсией
В настоящее время «золотым стандартом» в ве-
рификации отторжений сердечного трансплантата 
является ЭМБ. Этот широко применяемый во всем 
мире инвазивный метод считается достаточно безо-
пасным для пациента [52, 53]. К сожалению, у дан-
ного метода существует риск развития ряда ослож-
нений, одним из которых является захват биоптомом 
различных структур трикуспидального клапана [54]. 
Частота встречаемости фрагментов створок клапа-
на и хордальной ткани в биоптатах варьируется от 
3 до 25% [55, 56]. В ряде исследований подобные 
находки трактуются как главные причины развития 
в последующем регургитации на трикуспидальном 
клапане [20, 21].
L. Mielniczuk et al. в своем исследовании де-
монстрируют результаты, где у 47% реципиентов, в 
ЭМБ-образцах которых были обнаружены образцы 
хордальной ткани, при прохождении эхокардиогра-
фического исследования обнаруживалась регургита-
ция трикуспидального клапана [21].
C.Y. Lo et al. на примере 373 биопсий, взятых у 
39 пациентов в период с 1987-го по 2005 г., обнаружи-
ли связь между количеством выполненных биопсий 
и степенью тяжести трикуспидальной регургитации. 
Также была выявлена положительная корреляция 
между ятрогенным повреждением хордального ап-
парата клапана биоптомом и прогрессированием 
трикуспидальной регургитации. Авторы делают 
вывод, что риск развития недостаточности трикус-
пидального клапана незначителен, если реципиенту 
выполнено менее 10 ЭМБ [19].
V. Nguyen et al. выявили положительную корре-
ляцию между количеством выполненных одному 
реципиенту ЭМБ и увеличением степени регурги-
тации на трикуспидальном клапане. Было установ-
лено, что у реципиентов, у которых было взято менее 
18 биопсий, отсутствуют признаки недостаточности 
трикуспидального клапана. Однако если количество 
выполненных ЭМБ превышало 31, то в 60% случа-
ев имело место увеличение степени регургитации, 
вплоть до тяжелой [20]. Авторы исследования пред-
лагают изменить протокол взятия биопсий таким об-
разом, чтобы уменьшить их количество, тем самым 
снизить риск развития ятрогенной трикуспидальной 
недостаточности.
Y. Berger et al. в своем исследовании не обнаружи-
ли положительной корреляции между количеством 
проведенных ЭМБ и увеличением степени обнару-
жения недостаточности клапана [29].
В подтверждение вышеописанных данных 
G.S. Kim et al. приводят данные исследования, в ко-
тором реципиентам сердца было выполнено 8,1 ± 
2,1 ЭМБ в течение 10 лет после трансплантации. 
Из 201 пациента только у 21 (10,4%) в ходе всего 
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периода наблюдения была выявлена умеренная или 
тяжелая степень трикуспидальной регургитации [6].
На протяжении долгого времени A.I. Fiorelli 
et al. анализируют проблему увеличения степени 
регургитации трикуспидального клапана, связанную 
с проведением ЭМБ. В своей первой публикации 
на эту тему автор демонстрирует, что в 9,2% ЭМБ-
образцах были обнаружены различные элементы 
трикуспидального клапана. Однако увеличения сте-
пени регургитации у исследуемых реципиентов не 
обнаружено [55]. Спустя несколько лет A.I. Fiorelli 
et al. возвращаются к этой проблеме, демонстри-
руя данные с меньшим процентом обнаруженных 
в биоптатах элементов клапана и со статистически 
подтвержденным отсутствием существенной корре-
ляции между подобными находками в ЭМБ-образ-
цах и развитием недостаточности трикуспидального 
клапана [56, 57].
F. Saraiva et al. в своем исследовании демонстри-
руют данные, где в 11% ЭМБ-образцов была обна-
ружена хордальная ткань, однако как и A.I. Fiorelli, 
при статистическом анализе полученных данных 
существенной положительной корреляции между 
обнаруженной хордальной тканью и возникновением 
тяжелой степени недостаточности клапана не вы-
явили [52].
T. Strecker et al., описывая свой 11-летний опыт, 
демонстрируют, что из 142 реципиентов только у 
12 была выявлена умеренная или тяжелая степень 
трикуспидальной недостаточности, развитие которой 
связано с ятрогенным повреждением клапана [58].
Naderi et al. в своем исследовании для получения 
ЭМБ-образцов использовали длинный изогнутый 
биоптом, что позволило снизить риск возникновения 
большого количества осложнений этой процедуры. 
Из полученных 92 биоптатов ни в одном не было 
обнаружено хордальной ткани и створок клапана. 
Как следствие, при эхокардиографическом обследо-
вании реципиентов не было выявлено увеличения 
степени регургитации трикуспидального клапана. 
Автор объясняет полученные данные тем, что при 
использовании длинного биоптома последний мини-
мально контактирует с клапаном при прохождении 
через атриовентрикулярное отверстие [59].
Инфекционный эндокардит
Инфекционный эндокардит является относитель-
но редким заболеванием по сравнению с другими 
инфекционными осложнениями, возникающими 
в посттрансплантационном периоде. В мировой 
литературе редко можно обнаружить публикации, 
посвященные этому вопросу, в большей степени это 
описания единичных клинических случаев с их ус-
пешным лечением [60, 61]. Несмотря на это, заболе-
вание считается очень грозным ввиду практически 
100% показателей смертности, тем более у реципи-
ентов сердца, вынужденных постоянно принимать 
иммуносупрессивную терапию [62].
S. Sherman-Weber et al., анализируя свой 11-лет-
ний опыт, описывают 10 случаев заболевания эн-
докардитом у реципиентов сердца. Пять пациентов 
имели изолированное поражение трикуспидального 
клапана, остальные пять – сочетанное поражение с 
другими клапанами. Смертность составила 100%. 
Автор также отмечает, что смерть пациентов насту-
пала в очень короткие сроки после постановки диа-
гноза.
Одним из факторов риска развития недостаточ-
ности трикуспидального клапана является повреж-
дение клапана при проведении ЭМБ. Поврежденный 
клапан обладает повышенной восприимчивостью 
к бактериальному обсеменению. В той же работе 
указывается, что реципиентам с инфекционным 
поражением трикуспидального клапана в среднем 
было выполнено 23 процедуры взятия ЭМБ, в то 
время как у других реципиентов это количество не 
превышало 10 [63].
Ревматическая болезнь сердца
Ревматическая лихорадка и ревматическая бо-
лезнь сердца нередко приводят к развитию легочной 
гипертензии и сердечной недостаточности, требую-
щих в последующем хирургического вмешательства. 
Несмотря на значительное снижение распростра-
ненности этого заболевания во всем мире, оно не 
потеряло своей актуальности [64].
В исследовании Chi N.H.et al. сравнили ближай-
шие и отдаленные результаты выживаемости паци-
ентов с дилатационной кардиомиопатией и ревмати-
ческой болезнью сердца, которым была выполнена 
трансплантация сердца. В течение 10 лет после опе-
ративного вмешательства наблюдалась тенденция 
к увеличению степени недостаточности трикуспи-
дального клапана у реципиентов, имевших в анам-
незе ревматическую болезнь сердца по сравнению с 
контрольной группой. Авторы отмечают, что нали-
чие в анамнезе ревматической болезни сердца было 
единственным значительным фактором, способным 
повлиять на увеличение регургитации на трикуспи-
дальном клапане. Функция желудочков сохранялась 
в удовлетворительном состоянии в течение всего пе-
риода наблюдения в обеих группах [65].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Недостаточность трикуспидального клапана 
является распространенным осложнением после 
трансплантации сердца. Рассматривают следующие 
причины развития подобной патологии: технику хи-
рургического анастомоза при имплантации донор-
ского сердца, повреждение хордального аппарата 
трикуспидального клапана и его створок при эндо-
миокардиальной биопсии, эпизоды острого клеточ-
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ного отторжения трансплантата, болезнь коронарных 
артерий пересаженного сердца, наличие легочной 
гипертензии у реципиента в предтрансплантацион-
ном периоде.
В большинстве случаев у реципиентов выявляют 
легкую или умеренную степень регургитации, кото-
рая не имеет клинических проявлений и не требует 
медикаментозной коррекции. Однако необходимо 
с особой тщательностью относиться к подбору те-
рапии у данной категории пациентов, учитывая, в 
том числе, возможные различия в клиническом те-
чении заболевания по сравнению с клапанной па-
тологией нативного сердца. Снижению риска раз-
вития недостаточности трикуспидального клапана 
способствуют выполнение трансплантации сердца 
по бикавальной методике или с созданием анастомо-
зов, снижающих натяжение стенки правых отделов; 
контролирование риска развития отторжения транс-
плантата, использование длинного биоптома при вы-
полнении ЭМБ для уменьшения риска повреждения 
хордального аппарата трикуспидального клапана; 
снижение легочной гипертензии и сосудистого со-
противления в дооперационном периоде.
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